




Rola mikroflory jelitowej w patogenezie 
i leczeniu otyłości oraz zespołu 
metabolicznego
The role of the gut microbiota in the pathogenesis and 
treatment of obesity and metabolic syndrome
StreSzczenie
Według danych Światowej Organizacji Zdrowia na otyłość choruje ponad 400 mln dorosłych, 
a kolejne 1,6 miliarda ma nadwagę. Wśród wielu elementów patogenetycznych przyczyniających 
się do powstawania i rozwoju otyłości uwagę badaczy w ostatnich latach zwróciła mikroflora 
jelitowa. W organizmie człowieka flora bakteryjna jelit ze względu na swoje liczne funkcje i sto-
sunkowo dużą masę (około 1−1,5 kg), określana jest mianem narządu bakteryjnego. Szacuje 
się, że liczba komórek bakterii w jelicie człowieka przekracza dziesięciokrotnie liczbę komórek 
somatycznych, zaś liczba genów przekracza stokrotnie liczbę jego własnych genów. W jelicie 
człowieka występują bakterie typu Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria, 
Proteobacteria, Verrucomicrobia, Cyanobacteria, Spirochaeates, przy czym dominującymi 
są 2 pierwsze wśród wymienionych typów. Mikroflora jelitowa pełni istotną rolę w procesie 
trawienia pokarmów oraz przyswajania energii. W analizie wpływu składu mikroflory jelitowej 
na powstawanie i rozwój otyłości rozpatruje różne mechanizmów. Zmianę składu mikroflory 
jelitowej można uzyskać nie tylko przez modyfikowanie sposobu odżywiania, ale także przez 
stosowanie prebiotyków, probiotyków oraz leków przeciwbakteryjnych. Wyniki badań pro-
wadzonych nad modulacją mikroflory jelitowej przez jej transplantację, a także stosowanie 
prebiotyków i probiotyków wykazały korzystny wpływ takich działań zarówno na parametry 
antropometryczne jak i metaboliczne.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 3, 95–102)
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AbStrAct
According to the World Health Organization data obesity is a problem of more than 400 million 
adults, and another 1.6 billion of them is overweight. Among the many elements of pathogenesis 
of obesity the human gut microbiota has become the subject of research in recent years. In 
human intestinal bacterias due to its numerous functions and a relatively large mass (about 
1−1.5 kg), is known as bacterial organ. It is estimated that the number of bacterial cells in 
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the human intestine is above ten times the number of somatic cells. The human intestinal 
bacteria are the Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria, Proteobacteria, 
Verrucomicrobia, Cyanobacteria, Spirochaeates and the most numerous are the first two of 
them. The gut microflora plays an impor tant role in the digestion and absorption of energy. 
In analyzing the influence of microbiota in pathogenesis of obeisty we can find many po-
tential mechanism. Changing the composition of intestinal microflora can be obtained not 
only by modifying the diet, but also by the use of prebiotics, probiotics and antibiotics. The 
results of research conducted on the modulation of microflora by its transplantation, and 
the use of prebiotics and probiotics have shown beneficial impact on both anthropometric 
and metabolic parameters.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 3, 95–102)
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WsTęp 
Otyłość i zespół metaboliczny stanowią 
epidemię na skalę światową, a problem ich 
występowania występuje dotyczy zwłasz-
cza krajów wysokorozwiniętych. Według 
danych Światowej Organizacji Zdrowia na 
otyłość choruje ponad 400 mln dorosłych, 
a kolejne 1,6 miliarda ma nadwagę. W Pol-
sce odsetek osób otyłych stale ulega zwięk-
szeniu, a ten niepokojący trend widoczny 
jest zwłaszcza w populacji osób młodych. 
Wśród wielu elementów patogenetycz-
nych przyczyniających się do powstawania 
i rozwoju otyłości uwagę badaczy w ostat-
nich latach zwróciła mikroflora jelitowa 
oraz jej nieprawidłowości, występujące 
w przebiegu schorzenia. Zaobserwowa-
no istotne zmiany w składzie mikroflory 
u osób otyłych.
MikRofloRa jeliToWa — RozWój i skład
Jelita człowieka w okresie życia płodo-
wego są sterylne — pierwszymi bakteria-
mi, które je kolonizują, są te pochodzące 
z dróg rodnych matki. Dzieci urodzone 
drogą cięcia cesarskiego wykazują inny 
skład mikroflory jelitowej w porównaniu 
z dziećmi, które przyszły na świat drogami 
natury. U noworodków urodzonych dro-
gami natury jelito skolonizowane przez 
bakterie Lactobacillus oraz Bifidobacte-
rium tuż po porodzie, u dzieci urodzonych 
przez cięcie cesarskie drobnoustroje te 
występuje po upływie około miesiąca [1]. 
W organizmie człowieka flora bakteryjna 
jelit ze względu na swoje liczne funkcje 
i stosunkowo dużą masę (około 1−1,5 kg), 
określana jest mianem narządu bakteryj-
nego. Liczbę bakterii zawartych w 1 g kału 
szacuje się na 1012 komórek bakterii [2]. 
Genom mikroorganizmów zasiedlających 
jelito nazywany jest nawet trzecim geno-
mem ssaków, po genomie jądrowym oraz 
mitochondrialnym. Co więcej, genom ten 
zawiera geny niewystępujące u ssaków, któ-
re niezbędne są dla utrzymania prawidło-
wego funkcjonowania ustroju. Szacuje się, 
że liczba komórek bakterii w jelicie czło-
wieka przekracza dziesięciokrotnie liczbę 
komórek somatycznych, zaś liczba genów 
przekracza stokrotnie liczbę jego własnych 
genów [3].
Skład mikroflory jelitowej różni się w zależ-
ności od miejsca występowania, a uwarun-
kowany jest w dużej mierze dostępnością 
tlenu oraz panującym w danym odcinku 
przewodu pokarmowego pH. Największa 
liczba bakterii znajduje się w końcowym 
odcinku przewodu pokarmowego — jeli-
cie grubym, zaś kwaśne środowisko żołądka 
charakteryzuje się stosunkowo małą liczbą 
mikroorganizmów. Górny odcinek zasied-
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lony jest głównie przez bakterie tlenowe, 
zaś dolny — beztlenowe. W jelicie czło-
wieka występują bakterie typu Firmicutes, 
Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria, 
Proteobacteria, Verrucomicrobia, Cyanobac-
teria, Spirochaeates, przy czym dominujący-
mi są 2 pierwsze wśród wymienionych typów 
[4]. Obecnie wiadomo, że wiele czynników 
ma wpływ na ilość i skład mikroflory, a za-
leży to między innymi od wieku, stosowanej 
diety, ale także od genotypu gospodarza. 
W życiu dorosłym jej skład jest stosunkowo 
stabilny, najistotniejsze zmiany zachodzą 
w pierwszych miesiącach i latach po uro-
dzeniu. Pod koniec pierwszego roku życia 
mikroflora jelitowa dziecka upodabnia się 
swoim składem do mikroflory osoby doro-
słej, ale dopiero pod koniec drugiego roku 
życia zaczyna w pełni odgrywać swoją rolę 
między innymi w fermentacji oraz zjawi-
skach immunologicznych [5]. Pewien wpływ 
na rodzaj zasiedlających bakterii ma sposób 
karmienia noworodka — jelita noworodków 
karmionych mlekiem matki charakteryzu-
ją się kolonizacją przez Bifidobacterium, 
które posiadają zdolność przyswajania 
elementów pokarmu matki niemożliwych 
do przyswojenia przy samym udziale gospo-
darza. Wpływ genotypu gospodarza został 
potwierdzony w obserwacjach składu mi-
kroflory bliźniąt dwujajowych oraz bliźniąt 
jednojajowych oraz ich matek — pozostaje 
on pod ścisłym wpływem czynników gene-
tycznych [6]. Wykazano różnice w składzie 
mikroflory jelitowej w zależności od miejsca 
zamieszkania — istotne różnice występo-
wały na przykład między mieszkańcami 
Japonii i Ameryki, Europy Północnej i Po-
łudniowej, a także między mieszkańcami 
Europy a Afryki [7]. Czynniki, które wpły-
wają na dysbiozę w dużej mierze zależą od 
stylu życia. Niekwestionowany jest wpływ 
stosowanej diety — niekorzystne działanie 
na prawidłową mikroflorę ma stosowanie 
typowej diety zachodniej ubogiej w błon-
nik, bogatotłuszczowej i bogatowęglowo-
danowej [8]. Przyczynami zmian w mikro-
florze jelitowej są także przewlekły stres 
oraz stosowanie leków, w tym zwłaszcza 
antybiotyków oraz niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych. 
Rola mikRofloRy jelitowej
Mikroflora jelitowa pełni istotną rolę w pro-
cesie trawienia pokarmów oraz przyswaja-
nia energii. Drobnoustroje kolonizujące 
jelito, powodując rozkład węglowodanów 
złożonych, są źródłem określonych skład-
ników odżywczych — rozkładając błonnik 
i jelitową mucynę, stanowią źródło cukrów 
prostych oraz krótkołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych — biorą udział także 
w przetwarzaniu tych ostatnich. Genom 
bakterii jest znacznie bogatszy od genomu 
gospodarza dzięki czemu mikroorganizmy 
udostępniają człowiekowi wiele enzymów 
oraz szlaków metabolicznych. Fermenta-
cja dokonywana przez mikroflorę jelitową 
dostarcza do 10% energii pochodzącej z po-
żywienia. [9] W związku z powyższym może 
brać udział w regulacji masy ciała oraz ilości 
występującej w ustroju tkanki tłuszczowej. 
Mikroflora bakteryjna wywiera istotny 
wpływ na układ immunologiczny ustroju. 
Wzmocnienie integralności nabłonka jeli-
towego, stymulacja wytwarzania i wydziela-
nia przeciwciał sekrecyjnych i kationowych 
peptydów o aktywności antybakteryjnej 
oraz pobudzanie wytwarzania mucyny sta-
nowią elementy składowe zjawiska zwanego 
ignorancją immunologiczną, które odpo-
wiedzialne jest za brak bezpośredniego 
kontaktu bakterii z komórkami układu 
odpornościowego [10]. Skład mikroflory 
jelitowej wpływa także na hemostazę immu-
nologiczną regulując liczebność populacji 
limfocytów, a także stosunek limfocytów 
Th1 do Th2. Komensale bakteryjne chronią 
też bezpośrednio ustrój gospodarza przed 
drobnoustrojami chorobotwórczymi w tym 
E.coli, Salmonella czy Shigella oraz Clostri-
dium, głównie przez modulację jakościową 
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i ilościową składników odżywczych dostęp-
nych w jelitach [11].
Mikroflora jelitowa odgrywa także istotną 
rolę w syntezie witaminy K oraz witamin 
z grupy B (w tym B12, B1 i B6), w cyrkulacji 
kwasów żołciowych oraz przekształcaniu 
mutagennych karcynogenów (heterocy-
kliczne aminy i N-nitrozo-związki), których 
produkcja nasila się w jelitach w obecności 
diety bogatej w czerwone mięso. Ponadto, 
mikroorganizmy jelitowe biorą udział w syn-
tezie aminokwasów, w tym lizyny i treoniny. 
MikRofloRa jeliToWa W zabuRzeniach 
MeTabolicznych
Według różnych doniesień u osób z nad-
mierną masą ciała obserwuje się znaczące 
różnice w składzie mikroflory jelitowej — 
istotną różnicą w przebiegu otyłości wydaje 
się dominacja bakterii z rodzaju Mollicutes, 
które charakteryzują się dużą zdolnością do 
pozyskiwania energii z pożywienia. Dysbio-
za, czyli zaburzenie ilościowej, jakościowe 
i funkcjonalne mikroflory jelitowej sprzyja 
także wystąpieniu związanych z otyłością 
zaburzeń metabolicznych.
Dowodów na związek między mikroflorą 
jelitową a występowaniem otyłości i zabu-
rzeń metabolicznych dostarczyły badania 
na myszach germ-free. Jak już wspomniano 
— w otyłości obserwowane jest efektywniej-
sze pobieranie energii z pokarmów przez 
mikroflorę jelitową. Skład mikroflory u oty-
łych myszy jest różny od myszy szczupłych — 
zaobserwowano większą liczbę Firmicutes 
oraz mniejszą Bacteroidetes u otyłych myszy 
w stosunku do myszy szczupłych. Co więcej, 
analiza sekwencyjna genów wykazała zwięk-
szenie liczby tych, które odpowiedzialne są 
za wzrost wykorzystania energii z pożywie-
nia. Podobne zmiany jakościowe zaobser-
wowano także u ludzi. Przeszczep bakterii 
jelitowych myszom germ-free powoduje 
mniejszy przyrost masy ciała w przypadku 
gdy przeszczepiana mikroflora pochodzi od 
myszy szczupłych [12].
W analizie wpływu składu mikroflory jeli-
towej na powstawanie i rozwój otyłości roz-
patruje się kilka mechanizmów. Pierwszym 
z nich jest zjawisko efektywniejszego pobie-
rania energii z pokarmów przez mikroflorę 
jelitową. Poprzez trawienie węglowodanów 
w jelicie grubym pozyskiwane jest do 10% 
energii dostarczanej z pożywieniem, a głów-
ną jej postacią są krótkołańcuchowe kwasy 
tłuszczowe (SFCA, short chain fatty acid). 
U ludzi z nadmierną masą ciała obserwuje 
się większą ilość SCFA w stolcu. [12] Dru-
gim mechanizmem indukcji otyłości wydaje 
się wzrost wchłaniania węglowodanów pro-
stych, co przyczynia się do wzrostu lipogene-
zy w wątrobie i powoduje supresje ekspresji 
czynnika adipocytów (fasting induced adipo-
se factor). Obydwa zjawiska skutkują odkła-
daniem triiglicerydów w adipocytach [13].
Jak już wspomniano, na skutek zaburzeń mi-
kroflory dochodzi także do zmniejszenia in-
tegralności ściany jelita i bakterie zaczynają 
przenikać do innych tkanek i narządów [14]. 
Integralność enterocytów, zapewniona 
przez połączenia typu tight junctions i gap 
junctions oraz desmosomy, w warunkach 
dysbiozy ulega osłabieniu, głównie przez 
zmniejszenie syntezy okludyny i zonuli-
ny-1, które to białka stanowią istotny ele-
ment strukturalny połączeń tight junctions. 
Przenikanie antygenów bakteryjnych przez 
ścianę jelita powoduje między innymi roz-
wój subklinicznego stanu zapalnego, który 
jest istotnym elementem rozwoju i podtrzy-
mywania otyłości. Uważa się, że to bakte-
ryjny lipopolisacharyd (LPS), którego ilość 
w jelicie jest zależna od stosowanej diety, 
nasila produkcję prozapalnych cytokin. Li-
popolisacharyd jest endotoksyną, która sta-
nowi element błony komórkowej bakterii 
gram-ujemnych oraz cyjanobakterii obec-
nych w świetle jelita. Wzrost ilości krążą-
cego LPS w organizmie skutkuje wzrostem 
stężenia glukozy, triglicerydów oraz wskaź-
ników stanu zapalnego, a także wzrostem 
insulinooporności. Wszystkie wymienione 
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czynniki stanowią integralną część zespołu 
metabolicznego. W badaniach mikroflory 
u myszy otrzymujących dietę bogatą w tłusz-
cze wykazano, że taki model odżywiania 
indukuje endotoksemię, wpływając bezpo-
średnio na jej skład. Obserwowana redukcja 
liczby zarówno bakterii gram-ujemnych, jak 
i gram dodatnich zmienia ich stosunek na 
korzyść tych pierwszych, a to bakterie bak-
terie gram-ujemne stanowią źródło lipopo-
lisacharydu. Endotoksemia wywołana przez 
LPS następuje w mechanizmie zależnym 
od CD14, a kompleks LPS/CD 14 odgrywa 
istotną rolę w regulacji insulinowrażliwości, 
co potwierdzono w badaniach u człowieka. 
Wyższe stężenie LPS potwierdzono także 
u chorych na cukrzycę typu 2, a terapia po-
limyksyną B (antybiotykiem o dużej sku-
teczności wobec bakterii gram-ujemnych) 
obniżała jego stężenie [15].
Uważa się, że dysregulacja ilości LPS 
i SCFA skutkuje uruchomieniem wielu pro-
cesów, które wywierają negatywny wpływ 
na metabolizm w ustroju gospodarza. Za 
najistotniejsze elementy patogenetyczne 
uważa się aktywację receptora sprężonego 
z białkiem G (co przez wydzielanie peptydu 
Y zwalnia pasaż treści jelitowej i przyczy-
nia się do wzrostu poboru energii), wzrost 
aktywności lipazy lipoproteinowej (sprzyja 
gromadzeniu tkanki tłuszczowej), nasilenie 
de novo wątrobowej lipogenezy, supresję 
kinazy proteinowej aktywowanej przez 
AMP (odpowiedzialna za proces oksydacji 
kwasów tłuszczowych, supresja prowadzi do 
odkładania wolnych kwasów tłuszczowych 
[WKT] w tkance tłuszczowej) oraz aktywa-
cję układu endokanabinoidowego, który 
przyczynia się do rozwoju i podtrzymywa-
nia ogólnoustrojowego stanu zapalnego. 
Wszystkie wymienione zjawiska mają nie-
rozerwalny związek z regulacją masy ciała.
efekTy Modulacji MikRofloRy jeliToWej
Zmianę składu mikroflory jelitowej moż-
na uzyskać nie tylko przez modyfikowanie 
sposobu odżywiania, ale także przez sto-
sowanie prebiotyków, probiotyków oraz 
leków przeciwbakteryjnych. Wszystkie 
wymienione elementy mogą istotnie wpły-
wać na zmiany w obrębie ekosystemu je-
lita. Zaobserwowano, że stosowanie diety 
bogatobiałkowej i ubogowęglowodanowej 
zmniejsza liczbę Bifidobakterii, a zmiana 
diety z ubogo- na bogatotłuszczową powo-
duje znaczące zmiany w składzie mikroflory 
— obserwowany jest spadek liczby bakterii 
z rodzaju Bacteroides, a wzrost liczby Firmi-
cutes oraz Proteobacteria, przy czym zmiany 
te są niezależne od występowania otyłości. 
Wpływ diety potwierdzają także badania na 
osobach stosujących dietę wegetariańską 
[16]. Liczba Bacteroidetes w jelicie zwiększa 
się w trakcie utraty wagi przez stosowanie 
niskokalorycznej diety — bez odpowiedzi 
pozostaje jednak pytanie, czy zmniejszenie 
liczby Bacteroidetes jest przyczyną tycia, czy 
może to zmiana sposobu odżywiania skutkuje 
zmianą w składzie mikroflory jelitowej [17].
W badaniach na zwierzętach nieposiada-
jących mikroflory jelitowej (hodowanych 
w sterylnych warunkach) zaobserwowano 
brak możliwości wywołania otyłości na 
skutek zastosowania określonej diety. Co 
istotne, zwierzęta te charakteryzowały się 
mniejszą masą ciała w stosunku do tych 
z normalną mikroflorą jelitową. Modulacja 
mikroflory u zwierząt z defektami wrodzo-
nej odpowiedzi immunologicznej chroniła 
je przed wystąpieniem otyłości i cukrzycy 
typu 2 [18].
Interesujących wyników badań dostarczyły 
obserwacje przeprowadzone po transplan-
tacji kału osób szczupłych do jelita osób 
z nadmierną masą ciała. Po 6-tygodniowej 
obserwacji stwierdzono zmniejszenie stęże-
nia triglicerydów oraz spadek wskaźników 
insulinooporności, nie obserwowano zaś 
bezpośredniego efektu na masę ciała [19]. 
Tranplantacja mikroflory jest metodą le-
czenia wykorzystywaną także w innych 
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jest w przypadkach opornego na leczenie 
rzekomobłoniastego zapalenia jelit, wywo-
łanego przez Clostridium difficile. W lecze-
niu otyłości ze względu na małą dostępność 
metody, jej wysokie koszty, a także aspekty 
natury estetycznej, ustępuje ona próbom 
modyfikacji ekosystemu bakteryjnego jelit 
przy użyciu pro- i prebiotyków oraz leków 
przeciwbakteryjnych.
Prebiotyki to niepodlegające trawieniu 
związki — głównie oligosacharydy oraz inu-
lina, które nie ulegają strawieniu w górnym 
odcinku przewodu pokarmowego, ale mogą 
być metabolizowane przez bakterie wcho-
dzące w skład mikroflory jelitowej. Prebio-
tyki stanowią pokarm dla jelitowych komen-
sali oraz stymulują ich wzrost i aktywność 
poszczególnych szczepów. Wzrost rozwoju 
dotyczy zwłaszcza pożytecznych grup bak-
terii takich jak Bifidobacterium i Lactoba-
cillus. Obecność prebiotyków w układzie 
pokarmowym reguluje wydzielanie SCFA 
oraz stymuluje wydzielanie cytokin przeciw-
zapalnych oraz białek GLP (glucagon-like 
peptides). Białka te regulują gospodarkę 
węglowodanową i tłuszczową oraz pobu-
dzają produkcję wspomnianych okludyny 
i zonuliny, przyczyniając się tym samym 
do uszczelnienia bariery jelitowej [20]. 
 Uzupełnienie diety o oligofruktozę powo-
duje wzrost poziomu wydzielanej insuliny, 
zmniejsza stężenia glukozy oraz ogranicza 
wzrost masy ciała i tkanki tłuszczowej, za-
równo w warunkach diety o normalnej za-
wartości tłuszczu, jak i wysokotłuszczowej. 
Ponadto, u myszy żywionych dietą wyso-
kotłuszczową uzupełnioną o oligofruktozę 
obserwuje się zwiększenie liczebności bi-
fidobakterii, co w sposób istotny koreluje 
z wydzielaniem insuliny oraz zmniejsze-
niem parametrów stanu zapalnego [21]. 
Analizując obserwacje z dostępnych badań, 
postuluje się istotne działanie polegające na 
zwiększeniu stężenia inkretyn czyli czyn-
ników powodujących wzrost wydzielania 
insuliny po przedostaniu się pożywienia 
do przewodu pokarmowego pod wpływem 
oligofruktozy. Działanie inkretyn poza po-
budzaniem insuliny obejmuje także hamo-
wanie wydzielania glukagonu oraz opóźnia-
nie opróżniania żołądka oraz zmniejszanie 
apetytu. Poza tym receptory inkretynowe 
poza komórkami alfa i beta trzustki zloka-
lizowane są także między innymi w ośrod-
kowym i obwodowym układzie nerwowym 
oraz przewodzie pokarmowym, nerkach 
i sercu, co sugeruje ich ogólnoustrojowe 
działanie [22].
Obserwacje w badaniach u ludzi potwierdzi-
ły wstępnie powyższe doniesienia, ale wy-
magają one potwierdzenia na większej po-
pulacji oraz w obserwacji długoterminowej. 
U osób, które otrzymywały dodatek inuliny 
w diecie obserwowano zmniejszenie ilości 
wchłanianego tłuszczu, a podawanie oligo-
fruktozy przyśpieszało wystąpienie uczu-
cia sytości w trakcie posiłku i zmniejszało 
uczucie głodu między posiłkami co przy-
czyniało się do spadku ilości przyswajanej 
energii o około 5% [23, 24]. Uzupełnienie 
diety o arabinoksylan otrzymywany z otrąb 
ryżu powodował lepszą kontrolę glikemii — 
w tym obniżenie stężenia glukozy na czczo 
i 2 godziny po posiłku, a także spadek stęże-
nia insuliny i fruktozaminy w surowicy [25].
Probiotyki stanowią grupę niechorobotwór-
czych drobnoustrojów, które przynoszą ko-
rzyści zdrowotne w organizmie godpodarza. 
Ich stosowanie zapewnia zróżnicowanie 
i prawidłowe funkcjonowanie mikroflory 
jelitowej. Stosowanie probiotyków zwiększa 
liczbę bifidobakterii oraz pałeczek kwasu 
mlekowego, co bezpośrednio przekłada 
się na zmniejszenie endotoksemii przez 
uszczelnienie ściany jelita, a także poprawę 
parametrów gospodarki tłuszczowej i we-
glowodanowej oraz insulinowrażliwości.
Badania polegające na skolonizowaniu my-
szy germ-free przy użyciu bakterii Bacillus 
oraz Bifidobacterium, zwiększało liczbę 
trawionych polisacharydów niezależnie 
od genotypu gospodarza. Po podawa-
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Mikroflora jelitowa a otyłość
niu probiotyku myszom skolonizowanym 
ludzką mikroflorą jelitową obserwowano 
u nich znaczne zmiany w obrębie zarówno 
samej mikroflory, jak i zmiany w obrębie 
metabolizmu różnych tkanek. Modyfika-
cja mikroflory przy użyciu probiotyków 
znacząco wpływa na metabolizm kwasów 
żółciowych oraz modyfikuje przepływ WKT 
w wątrobie, co skutkuje zwiększoną ilością 
krążących kwasów żółciowych i tłuszczów, 
zmianą stężenia lipoprotein w osoczu oraz 
stymulacją glikolizy [26].
W badaniu przeprowadzonym u otyłych my-
szy po podaniu Lactobacillus rhamnosus za-
obserowano pozytywny efekt redukcji tkan-
ki tłuszczowej białej (w tym okołonerkowej), 
związany prawdopodobnie z wytwarzaniem 
kwasu linolowego (CLA, conjugated lino-
leic acid) przez te bakterie. Zmniejszenie 
masy ciała przy takiej samej liczby spożywa-
nych kalorii miał prawdopodobnie związek 
z apoptozą komórek tkanki tłuszczowej [27]. 
Wyniki badań na modelach zwierzęcych nie 
potwierdziły się w badaniach na ludziach. 
Suplementacja CLA nie przyczyniła się 
do wystąpienia istotnych różnic w reduk-
cji masy ciała czy ilości tkanki tłuszczowej 
w stosunku do grupy kontrolnej, nie obser-
wowano także zmniejszenia parametrów 
insulinooporności w badanej grupie [28]. 
Przeprowadzono także badania efektów 
doustnej suplementacji probiotycznych 
bakterii Lactobacillus acidophilus NCFM 
na insulinowrażliwość oraz parametry stanu 
zapalnego. W przeprowadzonym metodą 
podwójnie ślepej próby, randomizowanym 
badaniu w grupie 45 mężczyzn z cukrzycą 
typu 2, upośledzoną tolerancją glukozy 
oraz osób zdrowych stosowano czteroty-
godniową suplementację L. acidophilus 
NCFM lub placebo. Po zastosowanej terapii 
L. acidophilus NCFM wykryto w 75% próbek 
kału. Obserwowano zachowaną wrażliwość 
na insulinę w grupie stosującej probiotyk, 
podczas gdy w grupie placebo wrażliwość 
na insulinę uległa zmniejszeniu. Nie stwier-
dzono jednak istotnych różnic w parame-
trach ogólnoustrojowego stanu zapalnego 
między badanymi grupami [29]. 
W wieloośrodkowym, przeprowadzonym 
metodą podwójnie ślepej próby, randomi-
zowanym, kontrolowanym placebo badaniu 
oceniano również wpływ probiotycznych 
bakterii Lactobacillus gasseri SBT2055 
(LG2055) na parametry antropometryczne 
oraz stężenie adiponektyny u pacjentów ze 
stwierdzoną otyłością wisceralną. W gru-
pie badanej uzyskano zmniejszenie ilości 
tkanki tłuszczowej zarówno wisceralnej, 
jak i podskórnej (ocenianej na podstawie 
tomografii komputerowej), co znalazło od-
zwierciedlenie w zmniejszaniu masy ciała, 
BMI, obwodu talii i obwodu bioder. W gru-
pie kontrolnej nie uzyskano zaś podobnych 
efektów. Zaobserwowano też istotny wzrost 
stężenia adiponektyny w grupie badanych 
poddanej suplementacji probiotykiem [30].
podsuMoWanie
Stosowanie typowej diety zachodniej ubo-
giej w błonnik, a bogatej w tłuszcze i węglo-
wodany wywiera niekorzystne działanie na 
prawidłową mikroflorę jelitową. Przyczyną 
zmian w mikroflorze jelitowej jest także 
stres oraz stosowanie niektórych leków, 
w tym antybiotyków i niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych. Zaburzenia ilościowe, ja-
kościowe i funkcjonalne w obrębie mikro-
flory jelitowej na skutek nasilonej endotoks-
emii powodują wzrost parametrów stanu 
zapalnego, rozwój insulinooporności wraz 
ze wszystkimi konsekwencjami metabolicz-
nymi. Badania prowadzone nad modulacją 
mikroflory jelitowej przez jej transplanta-
cję a także stosowanie prebiotyków i pro-
biotyków wykazały korzystny wpływ takich 
działań zarówno na parametry antropome-
tryczne jak i metaboliczne. Uzyskane wyniki 
badań skłaniają do dalszych obserwacji oraz 
stawiają mikroflorę jelitową w roli poten-
cjalnego celu terapeutycznego w leczeniu 
otyłości i zaburzeń metabolicznych.
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